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complexes TFTC/STAGA induit un recru-
tement aberrant de ces complexes aux 
gènes spécifiques des photorécepteurs. 
Cela induit une hyperacétylation des his-
tones, la décondensation de la chroma-
tine et une augmentation de la taille du 
noyau des photorécepteurs entraînant 
une « dilution » des facteurs de trans-
cription. Cet effet de « dilution » condui-
rait à une diminution de l’expression 
des gènes qui sont normalement spéci-
fiquement et fortement exprimés dans 
la rétine. Le contrôle de leur expression 
serait le plus sensible à une perturbation 
de l’architecture particulière des noyaux 
des photorécepteurs. Cette hypothèse 
est renforcée par l’observation d’une dis-
tribution des gènes fortement exprimés 
dans l’euchromatine périphérique, alors 
que des gènes non exprimés sont localisés 
dans l’hétérochromatine centrale. Cette 
répartition est perdue dans les photoré-
cepteurs des souris SCA7, expliquant ainsi 
le profil d’expression des gènes observé 
chez ces animaux. En conclusion, ces étu-
des montrent la nécessité de comprendre 
la fonction normale des protéines portant 
l’expansion de polyglutamine et indiquent 
que des modifications de la chromatine 
pourraient jouer un rôle majeur dans les 
maladies neurodégénératives. ‡
Role of chromatin alterations  
in neurodegeneration induced  
by polyglutamine-expanded ataxin-7
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NOUVELLE
Le contenu émotionnel  
des mots peut moduler  
leur accès à la conscience
Raphaël Gaillard, Antoine Del Cul,  
Lionel Naccache, Stanislas Dehaene
> Quel accès pouvons-nous avoir à des 
stimulus non consciemment perçus ? Quel 
est le niveau de complexité et d’abstrac-
tion d’un processus cognitif non cons-
cient ? Il a été montré que des stimulus 
émotionnels non symboliques tels que 
des visages exprimant la peur peuvent 
moduler l’activité des structures céré-
brales impliquées dans la perception et 
l’expression des émotions. Cette modu-
lation persiste, notamment au niveau des 
amygdales cérébrales, lorsque ces visa-
ges sont présentés dans des conditions 
subliminales, c’est-à-dire lorsqu’ils ne 
sont pas perçus consciemment [1, 2]. De 
même un patient dont le 
cortex visuel a été détruit 
(cécité corticale) n’est 
pas capable d’indiquer la 
position d’un visage dans l’espace mais 
catégorise correctement la valence émo-
tionnelle exprimée par celui-ci, comme 
si l’émotion exprimée par ce visage était 
néanmoins perçue [3, 4]. Cette perfor-
mance, en l’absence de toute percep-
tion consciente, a amené à formuler 
l’hypothèse d’une voie sous-corticale 
qui viendrait activer très rapidement les 
amygdales cérébrales face à des stimu-
lus correspondant à des menaces phy-
logénétiques (araignée, serpent, visage 
par exemple) [5].
La situation est très différente pour des 
stimulus symboliques tels que des mots. 
En effet on sait que leur lecture implique 
un certain nombre d’étapes corticales 
permettant leur reconnaissance et l’ac-
cès à leur sens [6]. Qu’en est-il lorsque 
ces mots ne sont pas consciemment 
perçus ? Nous avons pu montrer dans 
une étude publiée l’année dernière que 
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leur contenu émotionnel peut également 
moduler l’activité des amygdales céré-
brales [7, 8]. Nous avions testé trois 
patients souffrant d’épilepsie sévère 
chez lesquels des électrodes intracéré-
brales avaient été implantées pour la 
localisation précise du foyer épilepto-
gène. Nous avons montré que les poten-
tiels évoqués dans leurs amygdales céré-
brales permettent de distinguer les mots 
émotionnels et les mots neutres, alors 
même qu’aucun de ces patients n’était 
capable de catégoriser ces mots selon 
leur valence (leurs performances étaient 
au niveau du hasard). Ainsi, cette étude 
a apporté une démonstration électro-
physiologique d’un accès non conscient 
au sens des mots (la valence émotion-
nelle est un attribut sémantique), mais 
sans que l’on retrouve de corrélat com-
portemental de cet accès. 
À la suite de ce travail, nous avons testé 
deux groupes de sujets sains (de 12 et 24 
sujets respectivement) dans une expé-
rience au cours de laquelle seul le com-
portement des sujets était mesuré [9]. 
Le principe est de présenter les mots dans 
des conditions variables de masquage, 
proches du seuil de conscience. Dans un 
paradigme un peu différent, dit de cligne-
ment attentionnel, il a déjà été montré 
que les mots émotionnels sont plus sou-
vent consciemment perçus que les mots 
neutres [10]. Quel est le mécanisme de 
cet abaissement du seuil de conscience 
par la valence émotionnelle ? Nous for-
mulons l'hypothèse qu’il pourrait être la 
conséquence de l’accès non conscient 
au sens des mots, entraînant une faci-
litation de la perception consciente de 
ces mots du fait des rapports étroits 
existant entre le système neuronal dévolu 
au traitement des émotions (système 
limbique en particulier) et le système 
neuronal distribué impliqué dans la per-
ception consciente (réseau fronto-parié-
tal notamment). Néanmoins, il existe une 
hypothèse alternative à cette diminution 
du seuil de conscience n’impliquant pas 
nécessairement un processus sémanti-
que non conscient. En effet, dans cette 
étude [10], l’ensemble des conditions 
était randomisé, si bien 
que la plupart des mots 
avaient été consciemment 
perçus (présentés dans 
des conditions moins mas-
quées) avant d’être pré-
sentés dans des conditions 
subliminales. On peut donc 
imaginer que les sujets 
avaient mieux mémo-
risé les mots émotionnels 
(« peur » ou « danger » 
par exemple) par rapport 
aux mots neutres et par-
venaient donc mieux à 
les reconnaître lorsqu’ils 
étaient ensuite davantage 
masqués. Pour distinguer 
ces deux hypothèses, nous 
avons construit un para-
digme original permettant 
la mesure de chacun de 
ces deux effets et de leur 
éventuelle interaction. 
Nous avons utilisé des 
mots neutres et des mots 
émotionnels appartenant au registre de 
la peur ou de la menace, et nous avons 
partagé ces listes en sous-listes : certains 
mots étaient présentés avec un masquage 
croissant (donc étaient initialement 
consciemment perçus puis progressive-
ment masqués) alors que d’autres étaient 
présentés avec un masquage décroissant 
(pas de perception consciente préalable). 
La mesure de l’identification des mots 
pour le masquage intermédiaire permet-
tait donc de faire la part entre l’effet de 
perception consciente préalable et l’effet 
de la valence émotionnelle.
Nous avons obtenus plusieurs résultats :
• les mots ayant été consciemment per-
çus au préalable étaient plus souvent 
reconnus que les autres : il était donc 
bien nécessaire de contrôler cet effet ;
• les mots émotionnels étaient plus sou-
vent consciemment perçus que les mots 
neutres ;
• il n’y avait aucune interaction entre ces 
deux effets : l’effet de la valence émo-
tionnelle persistait notamment pour les 
mots n’ayant jamais été consciemment 
perçus au cours de l’expérience.
Nous avons utilisé deux types de 
mesure : 
1. le rapport direct par les sujets des 
mots présentés (lecture à voie haute), 
comparé dans un second temps aux mots 
effectivement présentés ;
2. une échelle visuelle analogique de la 
visibilité de chaque mot. 
Ces deux mesures, qui se sont révélées 
bien corrélées entre elles, ont donné des 
résultats identiques. L’enregistrement de 
toutes les réponses a également permis 
d’analyser les erreurs de perception, 
c’est-à-dire les cas où le sujet rappor-
tait subjectivement avoir perçu un mot 
différent du mot effectivement présenté. 
Pour ces perceptions erronées, les sujets 
avaient une tendance significative à 
rapporter plus souvent un mot négatif 
lorsque le mot effectivement présenté 
était négatif que lorsqu’il était neutre. 
Ainsi, nous avons fait l’hypothèse selon 
laquelle, dans le cas de ces erreurs de 
lecture, alors que les sujets n’avaient 
pu accéder à l’identité précise du mot, 
Figure 1. Paradigme de présentation subliminale masquée : les 
mots menaçants ou neutres sont présentés brièvement et pré-
cédés  et  suivis  de  masques  formés  de  chaînes  de  caractères. 
L’introduction d’un délai entre le mot et le masque (avec un 
SOA, stimulus onset asynchrony,  de 33 à 100 ms) permet de 
faire varier le masquage. La moitié des mots est présentée avec 
un masquage croissant et l’autre moitié avec un masquage 
décroissant. Le bloc central (ovale jaune) permet de différen-




















M/S n° 8-9, vol. 22, août-septembre 2006 704
l’attribut sémantique représenté par la 
valence émotionnelle du mot influen-
çait de manière non consciente les 
sujets dans le choix du mot rapporté. 
Enfin, une sous-liste de mots voisins 
orthographiques (plaie/pluie, arme/
orme, hache/vache par exemple) a 
également été utilisée pour s’assurer 
que la différence de perception entre 
mots émotionnels et mots neutres ne 
résultait pas de différences physiques. 
Là aussi, les mots émotionnels étaient 
plus souvent consciemment perçus que 
les mots neutres de ces paires de voi-
sins orthographiques.
Nous avons donc démontré qu’il est 
possible d’accéder non consciemment 
au sens des mots. L’extraction non 
consciente de la valence émotionnelle 
des mots augmente en effet la proba-
bilité de leur survenue à la conscience 
lorsque cette valence est négative. 
Le mécanisme de cet abaissement du 
seuil de conscience reste à déterminer. 
Une fois les amygdales cérébrales non 
consciemment activées, s’agit-il d’une 
propagation préfrontale de cette acti-
vation [11] et/ou d’une amplification 
de l’activité des régions visuelles impli-
quées dans la lecture conduisant à une 
meilleure visibilité [12] ? La poursuite 
de ces travaux en IRM fonctionnelle 
devrait permettre de déterminer les 
mécanismes de cette modulation de 
l’accès à la conscience. ‡
Behavioural evidence  
of nonconscious semantic processing  
for emotional words
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Figure  2.  A. Pourcentage d’identification correcte des mots selon la valence et le masquage. 
B. Échelle de visibilité selon la valence et le masquage. La colonne de droite correspond au 
masquage intermédiaire (entouré d’un cercle jaune dans les autres figures), au cours duquel on 
observe un effet principal de la valence (flèche en gras) et de la perception consciente préalable 
(flèche en pointillé), et l’absence d’interaction entre ces deux effets. 
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